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ПОРУШеННЯ ПРОЦеСІВ лІПІДНОї ПеРОКСиДаЦІї та аНтиОКСиДаНтНОгО ЗаХиСтУ В тКаНиНІ 
легеНЬ У ПІЗНІЙ ПеРІОД тРаВМатиЧНОї ХВОРОби та їХ КОРеКЦІЯ КаРбаЦетаМОМ
ПОрУшеННЯ ПрОЦесІВ лІПІДНОї ПерОКсиДаЦІї Та аН-
ТиОКсиДаНТНОГО ЗахисТУ В ТКаНиНІ леГеНь У ПІЗНІЙ 
ПерІОД ТраВМаТиЧНОї хВОрОби Та їх КОреКЦІЯ Карба-
ЦеТаМОМ – У статті викладено, що під впливом політравми 
через 7–28 діб посттравматичного періоду в тканині легень 
відмічається виражена інтенсифікація процесів ліпідної перок-
сидації, яка проявляється статистично достовірним збільшенням 
вмісту ТбК-активних продуктів, що не компенсується підвищен-
ням через 14 і 28 доби активності сОД, із значним відхиленням 
антиокисдантно-прооксидантного балансу в бік переважання 
прооксидантних механізмів. Застосування карбацетаму в дозі 
5 мг на кілограм маси тварин протягом двох тижнів після нане-
сення травми супроводжується зниженням вмісту ТбК-активних 
продуктів у тканині легень, підвищенням активності сОД і 
каталази та зміщенням величини аПІ в бік переважання анти-
оксидантних механізмів.
НарУшеНие ПрОсессОВ лиПиДНОЙ ПерОКсиДа-
Ции и аНТиОКсиДаНТНОЙ ЗаЩиТЫ В ТКаНи леГКих В 
ПОЗДНиЙ ПериОД  ТраВМаТиЧесКОЙ бОлеЗНи и их 
КОрреКЦиЯ КарбаЦеТаМОМ – В статье изложено, что под 
влиянием политравмы через 7–28 суток посттравматического 
периода в ткани легких отмечается выраженная интенсифика-
ция процессов липидной пероксидации, которая проявляется 
статистически достоверным увеличением содержания ТбК-
активных продуктов, не компенсируется повышением через 
14 и 28 суток активности сОД, со значительным отклонением 
антиоксидантно-прооксидантного баланса в сторону преобла-
дания прооксидантных механизмов. Применение карбацетама в 
дозе 5 мг на килограмм массы животных в течение двух недель 
после нанесения травмы сопровождается снижением содержа-
ния ТбК-активных продуктов в ткани легких, повышением актив-
ности сОД и каталазы и смещением величины аПи в сторону 
преобладания антиоксидантных механизмов.
DeVIAtIon oF LIPID PeRoXIDAtIon AnD AntIoXIDAnt 
DeFense oF tHe LUnG tIssUe oF tRAUMAtIc DIseAse 
In tHe LAte PeRIoD AnD coRRectIon oF cARBAcetAM 
– the article stated that exposure to trauma due 7–28 days of post-
traumatic period in lung tissue observed pronounced intensification 
of processes lipid peroxidation, which shows statistically significant 
increase in the content of tBA-active products, which is not 
compensated by the increase of 14 and 28 fractions soD activity, 
with significant deviation antioxidant-prooxidant balance towards 
predominance of oxidative mechanisms. Application of carbacetam 
– 5 mg per kilogram of animal within two weeks after causing injury 
associated with lower content of tBA-active products in lung tissue, 
increased activity of soD and catalase and the offset value in the 
direction API prevalence of antioxidant mechanisms.
Ключові слова: політравма, легені, пероксидне окиснення 
ліпідів, супероксиддисмутаза, каталаза, карбацетам.
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ВСтУП активація процесів ліпідної пероксидації є по-
стійним супутником тяжкої травми [1]. Це зумовлено роз-
витком гіпоксії тканин та органів, провідним механізмом 
якої є ураження легень, що виникає або первинно при 
торакальній травмі, або вторинно як наслідок системної 
відповіді організму на запалення. В цих умовах, незалеж-
но від етіологічного чинника, настає порушення дифузії 
газів через альвеоло-капілярну мембрану [2, 3]. 
На сьогодні доведено, що пік ліпопероксидації за ча-
сом відповідає найбільшій інтенсивності реакції організму 
на запалення, зумовленої викидом у системний кровотік 
прозапальних медіаторів [4]. розвиток гіпоксемії, стиму-
ляція ліпідної пероксидації активація процесів цитолізу, 
стимуляція апоптозу негативно відбивають на тканинах й 
органах і замикають “хибне” коло, що призводить до роз-
витку поліорганної недостатності з втягненням у патоло-
гічний процес серця, легень, нирок, печінки, центральної 
і периферичної нервової системи [5].
 У зв’язку з цим, важливою проблемою інтенсивної 
терапії травматичної хвороби є пошук засобів систем-
ного антиоксидантного впливу. серед них важливе 
місце посідають препарати ноотропної дії. серед них 
помітно виділяється карбацетам, який розроблено в Ін-
ституті фізико-органічної хімії та вуглехімії НаН України 
(м. Донецьк). Він за антиамнестичною активністю в 100 
разів, а за антигіпоксичною – у 29–35 разів перевершує 
пірацетам, що є класичним препаратом ноотропної дії 
[6]. Встановлено, що препарат має антиамнестичну, 
антигіпоксичну, анксіолітичну і протишокову дії та може 
стати перспективним засобом попередження не тільки 
нейрогенної дисфункції, але й ураження інших органів і 
систем організму за умов травматичної хвороби. 
Метою роботи було з’ясувати особливості порушень 
процесів ліпідної пероксидації та антиоксидантного захис-
ту в тканині легень у пізній період травматичної хвороби 
та ефективність їх корекція карбацетамом.
МатеРІали І МетОДи експерименти проведено на 
120 нелінійних білих щурах-самцях масою 180–200 г, 
яких утримували на стандартному раціоні віварію. 
Тварин поділили на три групи: дві дослідних і конт-
рольну. В дослідні гупи увійшли тварини, яким в умовах 
тіопентало-натрієвого наркозу (40 мг на кілограм маси 
внутрішньочеревно) моделювали політравму за роз-
робленим нами способом [7]. Контрольну групу тільки 
вводили у наркоз. 
У першій дослідній групі протягом двох тижнів після 
нанесення політравми внутрішньочеревно вводили кар-
бацетам (Інститут фізико-органічної хімії та вуглехімії НаН 
України, Донецьк) в дозі 5 мг на кілограм маси тварини 
[8]. Другій дослідній групі вводили фізіологічний розчин 
в еквівалентній дозі.
З експерименту тварин виводили після наркотизації 
шляхом тотального кровопускання із серця через 7, 14, 21 
і 28 діб після травми. У тварин, які вижили, в гомогенаті 
тканини легень оцінювали стан пероксидного окиснення 
ліпідів (ПОл) за вмістом ТбК-активних продуктів [9]. рі-
вень антиоксидантної системи в легенях визначали за ак-
тивністю супероксиддисмтуази (сОД) [10] і каталази [11]. 
Також розраховували антиоксидантно-прооксидантний 
індекс за співвідношенням активність каталази/вміст 
ТбК-активних продуктів ПОл [12].
Отримані цифрові дані обробляли статистично. Віро-
гідність відмінностей між дослідними і контрольною гру-
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пами оцінювали з використанням програми stAtIstIcA 
(“statsoft, Inc.”, сша).
РеЗУлЬтати ДОСлІДЖеНЬ та їХ ОбгОВОРеННЯ 
У тканині легень (табл.) вміст ТбК-активних продуктів 
ПОл після моделювання політравми поступово знижував-
ся з 7 до 28 діб із повторним збільшенням через 21 добу. 
У всі терміни спостереження показник виявився істотно 
більшим, ніж у контролі (р<00,05). Після застосування 
карбацетаму показник змінювався коливально. Через 7 
та 21 доби він перевищував рівень контрольної групи (від-
повідно на 10,8 і 59,5 %), що було статистично вірогідним 
(р<0,05). Через 14 діб показник досягав рівня контролю 
(р>0,05), а через 28 діб ставав навіть істотно меншим 
від нього (на 16,3 %, р<0,05). Звертає на себе увагу той 
факт, що в усі терміни спостереження вміст ТбК-активних 
продуктів ПОл у тканині легень був статистично вірогідно 
нижчим, ніж у групі тварин без корекції (відповідно на 48,4; 
21,6; 21,2 і 30,0 %, р<0,05).  
Динаміка активності сОД у тканині легень після моде-
лювання політравми змінювалася коливально із статис-
тично значущими підйомами стосовно контрольної групи 
через 14 і 28 діб (р<0,05). Застосування карбацетаму при-
водило до статистично вірогідного підвищення активності 
сОД стосовно контролю через 7–21 доби (відповідно на 
29,6 36,2 і 19,6 %, р<0,05). Через 28 діб показник норма-
лізувався (р>0,05). Порівнюючи отриманий результат із 
дослідною групою тварин без корекції, з’ясувалося, що 
через 7 та 21 доби у групі тварин із корекцією карбаце-
тамом показник ставав статистично вірогідно більшим 
(відповідно на 46,4 і 21,5 %, р<0,05).   
активність каталази в тканині легень після нане-
сення політравми знаходилася на рівні контрольної 
групи (р>0,05). Тільки через 21 добу в цій групі показник 
статистично достовірно знижувався порівняно із конт-
ролем (р<0,05). Застосування карбацетаму через 7–14 
діб посттравматичного періоду призводило до істотного 
збільшення активності  каталази стосовно контролю (від-
повідно на 80,1 і 54,4 %, р<0,05). Через 21 добу показник 
знижувався і досягав рівня контролю (р>0,05). Через 28 
діб він продовжував знижуватися і ставав статистично 
вірогідно меншим, ніж у контрольній групі (на 27,2 %, 
р<0,05). При цьому через 7–21 доби активність каталази 
в тканині легень була істотно більшою у дослідній групі 
тварин із корекцією карбацетамом порівняно з дослід-
ною групою щурів без корекції (відповідно, на 73,1, 83,0 і 
30,4 %, р<0,05), а через 28 діб – ставала суттєво нижчою 
(на 21,4 %, р<0,05).
Величина аПІ після нанесення політравми у всі терміни 
спостереження була значно нижчою від рівня контрольної 
групи (р<0,05). Після застосування карбацетаму величини 
аПІ у тканині легень зазнавала коливальних відхилень. 
Через 7 і 14 діб показник істотно перевищував рівень 
контрольної групи (відповідно на 102,4 і 45,2 %, р<0,05). 
Через 21 добу показник знижувався і ставав суттєво мен-
шим стосовно контролю (на 36,7 %, р<0,05), а через 28 
діб – нормалізувався та від рівня контрольної групи прак-
тично не відрізнявся (р>0,05). Порівнюючи дослідні групи, 
з’ясувалося, що в усі терміни спостереження величина 
аПІ тканини легень на тлі застосування карбацетаму була 
суттєво більшою, ніж у тварин без корекції: через 7 діб – у 
4,52 раза, через 14 діб – у 2,27 раза, через 21 добу – в 1,66 
раза, через 28 діб – в 1,27 раза, р<0,05). 
Таким чином, характерною рисою карбацетаму є ви-
ражений антиоксидантний вплив, який забезпечує про-
текцію виснаження активності сОД і каталази у тканині 
легень з одночасним пригніченням інтенсивності процесів 
ліпідної пероксидації. Враховуючи той факт, що в умовах 
політравми у тканині легень основним джерелом активних 
форм кисню є активація нейтрофільних гранулоцитів [13], 
можна припустити, що карбацетам здійснює вплив і на 
системні прояви запалення, що має важливе значення у 
протекції тканини легень в умовах травматичної хвороби. 
Отже, карбацетам є перспективним засобом антиокси-
дантної і цитопротекторної дії  в умовах тяжкої травми. 
таблиця. Відхилення показників ПОл та антиоксидантного захисту тканини легень у відповідь на політравму та її 
корекцію карбацетамом (M±m)
Примітки: 1) * – вірогідність відмінностей стосовно контрольної групи (р<0,05);
2) р – вірогідність відмінностей між групами лікованих і нелікованих тварин;















* 5,89±0,46* 8,81±0,23* 5,20±0,39
Політравма+ карбацетам 4,82±0,14* 4,62±0,28 6,94±0,26* 3,64±0,26*
р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
сОД, % Політравма 35,87±1,01 31,75±2,36 48,78±2,83
* 35,32±1,61 40,21±1,37*
Політравма+ карбацетам 46,47±1,54* 48,85±3,20* 42,90±1,33* 36,17±1,69
р <0,05 >0,05 <0,05 >0,05
Каталаза, % Політравма 26,57±0,91 27,63±1,68 22,42±1,91 20,77±0,70
* 24,61±1,82
Політравма+ карбацетам 47,83±2,91* 41,04±5,15* 27,09±0,66 19,35±1,17*
р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
аПІ Політравма 6,21±0,30 2,78±0,19
* 3,97±0,48* 2,37±0,10* 4,20±0,18*
Політравма+ карбацетам 12,57±0,85* 9,02±1,09* 3,93±0,16* 5,33±0,36
р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
ВиСНОВОК 1. Під впливом політравми через 7–28 діб 
посттравматичного періоду в тканині легень відмічається 
виражена інтенсифікація процесів ліпідної пероксидації, 
яка проявляється статистично достовірним збільшенням 
вмісту ТбК-активних продуктів, яка не компенсується під-
вищенням через 14 і 28 доби активності сОД, із значним 
відхиленням антиокисдантно-прооксидантного балансу в 
бік переважання прооксидантних механізмів.
2. Застосування карбацетаму в дозі 5 мг на кілограм маси 
тварин протягом двох тижнів після нанесення травми супрово-
джується зниженням  вмісту ТбК-активних продуктів у тканині 
легень, підвищенням активності сОД і каталази та зміщенням 
величини аПІ в бік переважання антиоксидантних механізмів.
У перспективі передбачається комплексне дослідження 
механізмів впливу карбацетаму на перебіг експеримен-
тальної політравми. 
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